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L'ANATOMIA CHIRURGICA DELL'AORTIC ROOT
- INTRODUZIONE
E'  fondamentale,  per  un  chirurgo  che  si  approccia  alla  chirurgia  della  radice 
aortica  (aortic  root),  una  profonda  conoscenza  delle  strutture che  formano e 
compongo  l'apparato  valvolare  aortico.  Allo  stesso  modo,  è  fondamentale 
comprendere la  relazione della  radice aortica  con le  altre  strutture  cardiache, 
trovandosi esso al centro dell'organo cardiaco e prendendo relazione con tutte le 
altre camere.
A dispetto dell'ovvietà di  tali  informazioni,  persiste tuttavia la mancanza di  un 
perfetto consenso sul come sia meglio descrivere tutte le parti che compongono 
anatomicamente il root. 
In particolare l'enigmatico “annulus” è defnito in numerosi e diferenti modi [1,2],  
così  come  la  forma  semilunare  delle  tre  cuspidi  che  compongono  la  valvola 
aortica e la loro relazione con l'aorta e il tratto di efusso ventricolare sinistro. In 
loro numerosi contributi alla rivalutazione anatomica di tale regione sia  Lausberg 
che  Schäfers  [3]  enfatizzano il  ruolo  fondamentale  della  giunzione ventricolo-
arteriosa.  Non  è  tuttavia  ancora  ben  defnito  se  con  il  termine  di  giunzione 
ventricolo-arteriosa  si  indichi  la  zona  anatomica  di  separazione tra  il  tratto  di  
efusso  sinistro  e  l'aorta  ascendente  oppure  la  regione  di  ancoraggio  delle 
semilunari  aortiche.  Al  fne  di  comprendere  appieno  la  funzionalità  della 
radice/root aortico, si rende necessaria un'attenta distinzione tra queste due linee 
di giunzione.
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- CHE COS'E' L'AORTIC ROOT
La radice aortica è defnita come quella porzione del tratto di efusso che nasce 
dal  ventricolo  sinistro,  divenendo  la  struttura  portante  delle  tre  cuspidi  della 
valvola aortica, e fungendo da ponte fra il ventricolo sinistro stesso e la porzione 
ascendente dell'aorta toracica. Ha una lunghezza che si estende fra la porzione 
del  ventricolo  sinistro  al  cui  interno  si  ancorano  le  tre  semilunari,  fno  alla 
giunzione sino-tubulare dell'aorta ascendente.
La giunzione ventricolo-arteriosa è un locus circolare all'interno del root, a livello 
del quale le cellule muscolari della parete ventricolare si trasformano via via nella 
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Fig.  1:  Questa immagine anatomica replica la fnestra ecocardiografca parasternale asse 
lungo e mostra come l'aortic root risulti essere il perno centrale dell'organo cardiaco. Si  
estende dalla base di attacco dei leafets (freccie gialle),  fno all  giunzione sino-tubulare 
(linea rossa tratteggiata).
parete fbro-elastica che andrà poi a comporre le pareti dei seni di Valsalva.
Quest’anello  di  separazione,  tuttavia,  è  marcatamente  discordante  con  la 
morfologia dell'ancoraggio delle tre cuspidi  della valvola aortica.  Esso infatti  è 
attraversato  in  numerosi  punti  dalla  linea  che  decorre  lungo  la  porzione  di 
ancoraggio  delle  semilunari  aortiche.  Queste  tre  linee,  infatti,  semilunari  per 
forma,  decorrono  lungo  tutta  la  lunghezza  della  radice,  dal  loro  ancoraggio 
basale all'interno del ventricolo, fno alla loro porzione più distale a livello della 
giunzione sino-tubulare (fg. 2).
E' l'ancoraggio semilunare delle cuspidi all'interno dei seni di Valsalva che forma la 
vera giunzione  emodinamica fra il ventricolo sinistro e l'aorta. Tutte le strutture 
poste distalmente a questa giunzione sono soggette ad una pressione aortica,  
mentre tutte le porzioni prossimali sono soggette ad una pressione ventricolare. 
In  termini  funzionali,  tutti  i  tre  seni  di  Valsalva,  e  le  cuspidi  contenute al  loro 
interno, sono identici. Anatomicamente tuttavia, è necessario procedere ad una 
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Fig. 2: L'illustrazione mostra un aortic root sezionato. 
Si noti come l'attacco semilunare dei leafets valvolari 
contenga sia porzione di parete aortica -a livello dei 
triangoli interleafets- sia parete ventricolare -alla base 
di ogni singola cuspide.
netta distinzione fra di loro; infatti la prima cosa che salta agli occhi è che da due 
di  essi  nascono  le  arterie  coronarie  (fg.3)  e  per  tale  motivo  possono  essere 
defniti come il  seno coronarico destro ed il  seno coronarico sinistro.  Questi due 
seni, per la loro maggior parte, sono costituiti da parete aortica ma, proprio per la  
forma semilunare della loro linea di ancoraggio che decorre lungo la giunzione 
ventricolo-arteriosa, una mezzaluna di muscolatura ventricolare è incorporata alla 
base di ciascuno di essi.  Il terzo seno, non dà origine a nessuna coronaria, e per  
tale  ragione è  defnito  come  seno  non  coronarico;  non vi  è  alcuna  mezzaluna 
muscolare alla base di questo seno, ma solo tessuto fbroso che forma la famosa 
continuità mitro-aortica che è una delle caratteristiche fondamentali del tratto di 
efusso del ventricolo sinistro.
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Fig.  2: Il cuore è stato privato del tetto degli 
atri e viene visualizzato dall'alto, con la stessa 
prospettiva del chirurgo in sala operatoria. Si 
notano  i  tre  leafets  all'interno  dell'aortic 
root.  Da  due  di  esse  (#1  e  #2)  nascono  le 
arterie  coronarie  sinistra  e  destra.  Si  noti 
ancora come la  valvola  aortica  sia  al  centro 
dell'organo cardiaco.
Fig.  3:  Il  root  aortico  è  stato  aperto 
anteriormente  e  le  cuspidi  asportate.  Si  noti 
come  il  triangolo  interleafets  fra  il  seno 
coronarico sinistro ed il  non coronarico (linea 
tratteggiata  viola)  è  parte  stessa  della 
continuità  fbrosa  fra  la  valvola  aortica  e  la 
valvola  mitrale.  la  linea  rossa  tratteggiata 
evidenzia la giunzione ventricolo-arteriosa. 
Le aree che sottendono alla zona di ancoraggio delle semilunari  all’interno del 
tratto  di  efusso  ventricolare  sono  comunemente  defnite  come  triangoli  
interleaflets,  e  si  estendono  fno  alla  giunzione  sino-tubulare,  come 
prolungamenti del tratto di efusso stesso.
Come mostrato in fg. 4,  il triangolo che si trova fra il seno non coronarico e il  
seno coronarico sinistro è parte integrante della  continuità mitro-aortica e,  se 
fosse  rimosso,  avremmo  diretto  accesso  al  seno  trasverso  del  pericardio,  lo 
spazio  che  separa  la  porzione  posteriore  dell’aortic  root  dal  tetto  dell’atrio 
sinistro.
Il  triangolo  fra  il  seno coronarico destro  e  il  seno non coronarico  invece è  in 
diretta  continuità  con  la  pars  membranosa del  setto  interventricolare  al  cui 
interno,  com’è  noto,  decorrono  le  fbre  del  fascio  di  His,  punto  cardine  della 
conduzione elettrica cardiaca.
Il terzo triangolo infne, che separa i due seni coronarici, è il meno esteso dei tre, e  
si trova nella regione immediatamente posteriore all’infundibolo polmonare.
L’ancoraggio semilunare delle tre cuspidi pertanto,  divide la radice aortica in una 
regione sopravalvolare ed in una sottovalvolare.
Gli  elementi  sopravalvolari,  i  seni  di  Valsalva,  sono  principalmente  strutture 
aortiche, ma contengono porzioni che hanno origine ventricolare al loro interno. 
Gli elementi subvalvolari invece sono di principale pertinenza ventricolare ma si 
estendono, come triangoli interleafets, fno alla giunzione sino-tubulare.
La giunzione sino-tubulare rappresenta essa stessa un fondamentale elemento 
della  radice  aortica,  essendo  il  confne  distale  di  quest’ultimo,  e  poiché  le 
semilunari aortiche si ancorano proprio a tal livello in periferia, esso diviene una 
parte integrante del corretto meccanismo di funzionamento valvolare, così come 
le cuspidi ed i loro seni corrispondenti.
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Anatomicamente, la giunzione sino-tubulare, non è nient’altro che l’estensione 
fnale dell’apparato valvolare aortico.
- ESISTE L'AORTIC ANNULUS?
La risposta a questa domanda, il  principale enigma per un chirurgo, dipende in 
maggior parte da quali strutture siano identifcate per rappresentare l'annulus. Se 
cerchiamo  conforto  nel  dizionario  e  ci  rifacciamo  all'origine  etimologica  della 
parola, l'annulus non è niente di più che un piccolo anello. A questo proposito, è 
un  dato  certo  che  tutto  l'intero  aortic  root  possa  essere  rimosso  dalla  base 
cardiaca ed inflato al  dito come un anello;  ma è altrettanto certo che nessun 
chirurgo si sognerebbe mai di defnire come annulus l'intera radice aortica.  
Molti chirurghi, nella loro pratica quotidiana, sembrano identifcare la porzione 
rimanente all'interno dell'aortic root -dopo la rimozione delle semilunari- come il  
loro annulus di riferimento. 
Come descritto in precedenza, tuttavia, proprio in virtù della forma semilunare 
delle cuspidi, queste strutture vanno a costituire un modello tridimensionale che 
si avvicina molto ad una corona (fg.5).
Altri  chirurghi  invece,  tendono  a  defnire  come  anello  virtuale,  quella  linea 
immaginaria che si viene a creare unendo i punti più bassi (nadir) di ogni singolo 
leafets.  E'  certamente  questo  il  diametro  che  viene  tipicamente  individuato 
dall'ecocardiografsta,  quando  si  necessita  la  misurazione  pre-operatoria 
dell'aortic annulus.
10
- LE RELAZIONI DELL'AORTIC ROOT
Quando visto nel suo corretto orientamento, la radice aortica si trova alla destra e 
posteriormente dell'infundibulo sottopolmonare (fg. 6).
Lo  stesso  infundibulo  subpolmonare  è  un  tunnel  muscolare  che  funge  da 
supporto per i leafets della valvola polmonare in modo uniforme.
La radice aortica inoltre, è incuneata fra i due orifzi delle valvole atrio-ventricolari, 
come  in  precedenza  mostrato  nella  fg.  3,  ma  prende  relazione,  vista  la  sua 
posizione  centrale,  con  praticamente  tutte  le  strutture  cardiache,  e  queste 
relazioni sono ben valutabili  anche nella pratica clinica quotidiana. La relazione 
con l'infundibulo subpolmonare è invece evidente sia nei casi di propagazione di 
un'infezione endocarditica dalla valvola aortica a quella polmonare o nei casi di 
dilatazione del seno coronarico destro. 11
Fig.4:  L'illustrazione  mostra  un  aortic  root  idealizzato. 
L'attacco  delle  cuspidi  valvolari  -in  rosso-  si  estende  per 
l'intera lunghezza del root, dalla giunzione sino - tubulare - in 
blu-  sino  all'anello  basale  virtuale  -in  verde-,  prodotto 
dall'unione dei nadir di ogni singola cuspide. in giallo notiamo 
invece il livello della vera giunzione ventricolo-arteriosa.
Ciò nonostante, la relazione chirurgica più importante è probabilmente quella che 
la radice aortica prende con il sistema di conduzione elettrico cardiaco. Il Nodo 
atrio-ventricolare  è  si  ben  distante  dalla  radice  trovandosi,  come  sappiamo, 
all'apice del triangolo di Koch nell'atrio destro, ma le fbre del fascio di His che da 
esso dipartono, decorrono esattamente in quello che è il  triangolo interleafets 
fra  il  seno  coronarico  destro  e  il  non  coronarico  (fg.  7).  E'  quindi  semplice 
immaginare come qualsiasi procedura chirurgica che vada a interessare l'aortic 
root debba tenere conto di tutte queste importanti relazioni, in maniera tale da 
evitare danni potenzialmente molto gravi.
- L’AORTIC ROOT: UNA STRUTTURA DINAMICA
Sebbene la relazione fra i seni di Valsalva e la valvola aortica sia stata descritta 
intuitivamente già da Leonardo da Vinci, essa è stata etichettata per molto tempo 
solo come una struttura passiva che si  apriva e chiudeva secondo il  gradiente 
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Fig.  7:  L'illustrazione  mostra  la 
localizzazione  delle  fbre  di  conduzione 
atrio-ventricolari,  come  vengono  viste  dal 
chirurgo lungo l'aortic root. 
Fig. 6: In questa illustrazione si nota come le 
cavità destre siano state marcate di blu e le 
sinistre  di  rosso.  E'  evidente,  quando  il 
cuore è nella suo posizione naturale, come 
l'aortic  root  si  venga  a  trovare 
posteriormente  ed  alla  destra 
pressorio fra le due strutture che divideva [4]. Numerosi autori hanno criticato 
questo  modo  troppo  semplicistico  di  valutare  la  valvola  aortica,  dimostrando 
come  l’espansione  della  radice  aortica  partecipi  in  maniera  attiva  all’apertura 
della  valvola  aortica  e  descrivendo,  in  maniera  meticolosa,  come  tutte  le 
dinamiche  deformazioni  dell’aortic  root  partecipino  al  ciclo  cardiaco 
[5,6,7,8,9,10].
In studio sperimentale su degli  animali  [11],  ﾈ  stato dimostrato che il  volume 
dell'aortic root varia durante il ciclo cardiaco fno a raggiungere un picco del 33,7% 
durante la sistole x massimizzare l'eiezione ventricolare
L’espansione dell’aortic root parte durante la contrazione isovolumetrica, inizia 
alla  base  delle  commissure  e  poi  raggiunge  la  giunzione  sino-tubulare  fno 
all’aorta  ascendente,  raggiungendo  il  massimo  dell’espansione  durante  la 
protosistole. Questa iniziale espansione alla base della radice aortica permette di 
ridurre lo stress a livello delle cuspidi valvolari, ed è il frutto delle modifcazioni 
geometriche che anche il  ventricolo sinistro subisce,  spostando tutta l’energia 
cinetica  dall’apice  verso  la  base  cardiaca  e  quindi  a  livello  dell’annulus  e  dei 
triangoli interleafets.
Anche  la  forma  dell’orifzio  valvolare  aortico  rimane  tuttavia  controverso. 
Thubrikar, così come Hidashigate, la descrivono come stellata  all’inizio del ciclo, 
successivamente  triangolare ed  infne  circolare al  momento  della  massima 
apertura  [12,13].  Altri  autori  invece  [7],  attraverso  un’indagine  di  sonometria 
tridimensionale, hanno dimostrato che l’orifzio valvolare –nella fase di massima 
espansione- assuma l’aspetto di un trifoglio; in tale fase l’area dei margini liberi 
delle singole cuspidi, è maggiore di quasi il 17% rispetto a quella misurata a livello 
commissurale. Tale comportamento delle cuspidi aortiche spiegherebbe anche i 
fenomeni  di  deterioramento  precoce  delle  cuspidi  stesse,  in  tutte  quelle 
procedure di valve-sparing in cui non sia utilizzato un tubo Valsalva, bensì un tubo 
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vascolare retto.
Fig. 8:  Aspetti della valvola aortica e dei vortici. A) disegni di Leonardo da Vinci. B Cross-section 
dell'aortic root durante le sue fasi esapnsioni. Si noti la forma a trifoglio che assumono i seni di 
Valsalva. C) Indagine sonografca.
Ciò sarebbe causato, infatti, dall’impatto delle cuspidi stesse contro le pareti del  
tubo retto, al momento della loro massima apertura; contatto che sarebbe invece 





LA PATOLOGIA DELL'AORTIC ROOT
     - INTRODUZIONE
Così come la valutazione anatomo - funzionale  dell’aortic root ha subito radicali  
cambiamenti nel corso dell’evoluzione della cardiochirurgia è ovvio che, di pari 
passo, è cambiata anche la valutazione fsiopatologica di tale regione cardiaca. 
Infatti, non potendo più scindere i singoli elementi fra loro, come nel passato, è  
chiaro come non si possa più parlare solo di “patologia valvolare aortica” o di 
lesioni a carico dell’aorta ascendente, ma va analizzato tutto con un occhio più 
ampio, atto a integrare le relazioni anatomiche fra i singoli elementi dell’apparato 
valvolare aortico e le alterazioni patologiche che si possono manifestare.
Un’importantissima  lezione,  a  tal  proposito,  può  essere  appresa  proprio 
dall’evoluzione  delle  tecniche  chirurgiche  a  carico  dell’apparato  valvolare 
mitralico. Infatti, la classifcazione di Carpentier [14] dell’insufcienza mitralica è 
stata in larga parte responsabile dello sviluppo e della difusione di numerose e 
diferenti tecniche di correzione dei vari vizi mitralici, proprio perché ha permesso 
la nascita di un linguaggio comune fra cardiochirurghi, cardiologi ed anestesisti,  
permettendo una comune valutazione sia dei meccanismi fsiopatologici che delle 
tecniche chirurgiche più adeguate.
I punti chiave di questo sistema di classifcazione erano diversi; innanzitutto esso 
abbracciava l’intero spettro di lesioni a carico dell’apparato valvolare mitralico, si  
addentrava  a  livello  dello  specifco  meccanismo  di  lesione,  poteva  essere 
applicato  attraverso  diverse  modalità  di  valutazione  (sia  ecocardiografca  che 
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tramite  visione  diretta  del  chirurgo),  guidava  la  tecnica  di  riparazione  più 
adeguata  al  meccanismo  identifcato  ed,  infne,  forniva  un  contesto  per  la 
valutazione degli outcomes a lungo termine delle diferenti alterazioni valvolari 
mitraliche.
Durante la scorsa decade, il gruppo di Gèbrine El Khoury ha tentato di suggerire 
un simile approccio all’aortic root [15], con l’obiettivo di  Classifcare i vari tipi di 
lesione al fne di orientare e standardizzare le tecniche chirurgiche e permettere 
alle varie fgure professionali (cardiologo, cardiochirurgo ed anestesista) di poter 
parlare un linguaggio comune per la valutazione e il trattamento della patologia 
del root aortico.
Questo ha portato alla creazione di una classifcazione, illustrata nella fig. 9, che 
abbraccia  tutto  lo  spettro  delle  possibili  lesioni  dell’aortic  root  con  anche  un 
accenno  a  quelle  che  possono  essere  le  scelte  chirurgiche  più  adatte  alla 
determinata lesione.
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Come si  evince dalla fgura, sono defniti,  così  come per la valvola mitrale,  tre 
gruppi diferenti di casistiche:
1) TIPO I: Normale movimento delle cuspidi
-TIPO Ia: dilatazione della giunzione sino-tubulare e dell’aorta sopracoronarica.
-TIPO Ib: dilatazione dei seni di Valsalva e della giunzione sino-tubulare.
-TIPO Ic: dilatazione della giunzione ventricolo-arteriosa
-TIPO Id: derivante da una perforazione delle cuspidi, senza necessariamente una 
lesione a carico dell’aortic root.
2) TIPO II: Prolasso delle cuspidi
Dovuto ad un eccesso di tessuto valvolare o a una lesione a carico delle regioni 
commissurali.
 
3) TIPO III: Movimento ridotto delle cuspidi
Può  essere  riscontrato  nelle  valvole  bicuspidi  o  nelle  forme  degenerative  e 
reumatiche, come risultato dei processi di calcifcazione, ispessimento e fbrosi 
dei leafets della valvola aortica.
In  conformità  a  questi  nuovi  concetti  è  ovvio  che  le  più  comuni  patologie 
normalmente  descritte  a  carico  della  porzione  ascendente  dell’aorta  toracica, 
vadano reinserite in un contesto molto più ampio. Non si potrà più parlare, infatti,  
solo di  aneurisma dei  seni  di  Valsalva ma questa diagnosi  andrà integrata con 
un’attenta valutazione dell’anatomia delle cuspidi valvolari e della loro funzione e 
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di tutto la restante porzione dell’aortic root. 
Di conseguenza le scelte chirurgiche saranno poi valutate in base ad un numero 
molto più ampio di informazioni ed orientate ad una correzione funzionale della 
patologia e non solo meramente sostitutiva.
- DISTROFIA DELL’AORTIC ROOT
La  distrofa  dell’aortic  root,  sia  in  caso  di  valvola  bicuspide  che  tricuspide, 
comprende  due  fenotipi  principali  che  hanno  il  loro  punto  cardine  nella 
dilatazione dei seni di Valsalva, e sono identifcati in:
- Aneurismi dell’aortic root (seni di Valsalva > 45 mm)
- Insufcienza aortica isolata (seni di Valsalva < 40 mm) −  Aneurisma della regione  
sopracoronarica.
In entrambi i casi uno dei due diametri fondamentali della geometria dell’aortic 
root è dilatato (la giunzione sino-tubulare o il diametro annulare), come descritto 
nella tabella seguente:
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Pertanto la distrofa dell’aortic root si può defnire proprio come una “patologia  
dei  diametri”  che  conduce  inevitabilmente  a  un  difetto  di  coaptazione  delle 
cuspidi aortiche e di conseguenza alla comparsa di un jet da rigurgito valvolare 
all’interno del ventricolo sinistro; il prolasso di una o più cuspidi valvolari, infatti, è 
spesso  associato  alle  patologie  dell’aortic  root  ed  è  la  causa  più  comune 
d’insufcienza aortica.
- ANEURISMI DELL’AORTA TORACICA
- Incidenza e fattori di rischio
Gli aneurismi dell’aorta toracica sono la 13th causa di morte negli Stati Uniti [16]. Si 
stima che la loro incidenza è di 5.9 casi su 100.000 pazienti/anno e questi numeri  
sono destinati a crescere per l’evolversi delle tecniche d’imaging e di screening. 
L’età  media  della  diagnosi  si  aggira  fra  i  59  ed  i  69  anni,  essendo  spesso 
diagnosticata  in  età  più  giovanile  negli  uomini,  così  come  prevale  anche 
l’incidenza negli uomini rispetto alle donne in un rapporto che va da 2:1 a 4:1 [17].
I  fattori  di  rischio  tradizionali  includono  ovviamente  il  fumo,  l’ipertensione  e 
l’aterosclerosi, ma è anche associata ad ormai ben conosciuti disordini genetici, 
quali la Sindrome di Marfan e la Sindrome di Ehlers-Danlos. La siflide, un tempo 
una  delle  cause  principali  degli  aneurismi,  è  divenuta  molto  rara  in  seguito 
all’avvento della moderna terapia antibiotica [18,19,20,21].
Un capitolo a  parte  meritano disordini  come la  bicuspidia  aortica  o  la  valvola 
aortica unicuspide, spesso associate ad aneurismi dell’aorta ascendente od anche 
a dissezioni, proprio in base alla fusione di alterati meccanismi emodinamici ed 
anormalità della parete aortica [22].   
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- Eziologia e fisiopatologia
La maggior parte dell’elasticità della parete aortica è data dal suo strato mediale, 
costituito  approssimativamente  da  45  a  55  strati  di  elastina,  collagene  e 
muscolatura liscia, su una base di tessuto connettivo. La percentuale di elastina 
raggiunge la sua quota maggiore proprio nella porzione ascendente, riducendosi 
man mano che si prosegue lungo il decorso dell’aorta toracica, fno a dimezzarsi  
quasi nella porzione addominale.
La  parete  aortica  è  considerata  una  porzione  biologicamente  attiva;  la 
muscolatura  liscia,  infatti,  è  responsabile  della  sintesi  e  della  degradazione 
dell’elastina,  di  collagene e  di  proteoglicani  [23].  Analizzando  la  media  di  una 
porzione di aorta ascendente dilatata, notiamo una frammentazione delle fbre 
elastiche ed una progressiva perdita del numero e della funzionalità delle cellule 
muscolari lisce [24]. La noxa patogena di base è da riferirsi ad una degenerazione 
medio-cistica  che può arrivare fno ad una vera  propria  condizione di  necrosi. 
Nelle forme più avanzate si riscontra una drammatica perdita delle fbre elastiche 
e l’accumulo di materiale amorfo basoflo.  Tutte queste alterazioni si ritrovano, in 
maniera controllata ovviamente, con l’età avanzata. Il fumo sembra essere stato 
associato ad un aumento della quota di enzimi elastolitici all’interno della parete 
aortica,  che  potrebbero  accelerare  la  fase  degradazione  [25,26].  Controverso 
invece sembra essere il ruolo dell’aterosclerosi.
Queste  alterazioni  patologiche  della  parete  aortica  si  rifettono  in  un  alterato 
accoppiamento ventricolo-arterioso, insufcienza valvolare aortica ed aumentato 
rischio di rottura e dissezione.
Degenerazione idiopatica medio-cistica.
La degenerazione idiopatica medio-cistica è la causa più comune di dilatazione 
aneurismatica dell’aorta toracica [27]. La frammentazione delle fbre elastiche è 
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una  condizione  normale  con  l’avanzare  dell’età,  ma  in  alcuni  individui  questo 
processo risulta accelerato per una serie di motivazioni purtroppo ancora poco 
conosciute.
Tutto ciò si  manifesta con una precoce debolezza della parete aortica,  con un 
tendenza  alla  dilatazione  aneurismatica  e  quindi  ad  un  aumentato  rischio  di 
rottura e/o dissezione. 
Molte delle forme aneurismatiche, attualmente considerate come secondarie alla 
degenerazione idiopatica,  potrebbero essere,  in  futuro,  associate  a  quadri  più 
complessi  di  disordini metabolici,  che accelerano i  processi  di  alterazione della 
parete in risposta ai più comuni fattori di rischio.
Disordini Genetici
Sindrome di Marfan
La Sindrome di Marfan e una malattia del tessuto connettivo, di tipo autosomico 
dominante,  che  si  manifesta  con  alterazioni  cardiovascolari  potenzialmente 
dannose per la vita [28].  La frequenza è di circa 1/10000 nati. Il gene coinvolto 
nella mutazione è quello della Fibrillina, a livello del cromosoma 15,  che è una 
delle  principali  componenti  delle  fbre  elastiche  [29,30,31].  Le  mutazioni 
comporterebbero un'alterazione strutturale della fbrillina e, di conseguenza, una 
marcata fragilità vascolare, che possono andare incontro a rottura e/o dissezione 
spontanea,  soprattutto  in  giovane  età.  Dal  75  all'85%  della  popolazione  con 
sindrome di Marfan presenta una dilatazione della radice aortica, oltre quella più 
frequente dell'aorta ascendente e,  proprio per questa frequente associazione, 
non inusuale la presenza anche di un quadro di insufcienza aortica severa. 
Sindrome di Ehlers-Danlos
La  Sindrome  di  Ehlers-Danlos  è  un  disordine,  non  ereditario,  del  tessuto 
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connettivo,  caratterizzata  da  diversi  sottotipi,  che  hanno  tutti  come  comune 
denominatore, un difetto di sintesi del collagene di tipo III [32]. 
La forma IV di Ehlers-Danlos, è associata a disturbi cardiovascolari potenzialmente 
dannosi  per  la  vita,  inclusa  la  rottura  dell'aorta  ascendente  anche  senza  la 
comparsa di dissezione.  Spesso i pazienti decedono a causa di rottura improvvisa 
di  vasi  intestinali,  meno comunemente invece,  arrivano a sviluppare aneurismi 
dell'aorta toracica e/o addominale. 
Il trattamento chirurgico di tale condizione è altamente complesso, proprio per la 
natura molto friabile di tali tessuti.
Aterosclerosi
L'aterosclerosi è riportata come la seconda causa più comune di degenerazione 
aneurismatica  a  livello  dell'aorta  ascendente  [33].  Lo  sviluppo  di  placche 
ateromatose invasive,  infatti,  comporta la progressiva distruzione delle cellule 
muscolari lisce e delle fbre elastiche, con la comparsa di debolezza di parete e 
dilatazione aneurismatica.  Questo potrebbe essere il  principale meccanismo di 
formazione degli aneurismi a livello toracico ed addominale, e la seconda causa di 
aneurismi dell'aorta ascendente. 
Altre cause di aneurismi dell'aorta ascendente sono da far risiedere nelle infezioni 
batteriche e/o micotiche, come conseguenza spesso di endocardite infettive. Fra 
questi da segnalare la forma post-siflitica che, prima dell'avvento della moderna 
terapia  antibiotica,  era  la  causa  principale  di  aneurismi  dell'aorta  ascendente 
spesso mortali. 
In aggiunta vanno ricordate le arteriti (La sindrome di Takayasu, la sindrome di 
Kawasaki, la sindrome di Behçet e l'arterite a cellule giganti).
Da non trascurare infne,  i  traumi toracici,  che in  oltre il  20% dei  casi  possono 
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coinvolgere l'aorta toracica lungo tutto il decorso. 
- Storia naturale
Il  trattamento  chirurgico  più  appropriato  è  strettamente  legato  alla  profonda 
comprensione del rapporto che esiste fra il rischio chirurgico e la storia naturale di 
tale  tipo  di  disordini;  infatti  la  storia  naturale  degli  aneurismi  non  trattati  
dell'aorta toracica spesso si conclude con il decesso del paziente per dissezione 
e/o  rottura  del  vaso.   La  fgura  seguente  mostra  la  curva  di  sopravvivenza 
attuariale di una popolazione di 72 pazienti con diagnosi di aneurisma dell'aorta 
ascendente  che  non  sono  andati  incontro  ad  alcuna  procedura  chirurgica.  La 
rottura dell'aorta si è manifestata nel 74% dei pazienti,  ed oltre il  94% di essi è 
andato incontro a decesso [33].
Il rischio potenziale di rottura e/o altre complicanze è direttamente proporzionale 
a due fattori indipendenti, quali il diametro e la causa eziologica. 
Basandosi sulla legge di Laplace, la tensione di parete aumenta con l'aumentare 
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Fig. 10: Sopravvivenza attuariale di 72 pazienti con aneurisma dell'aorta toracica non sottoposti  
ad intervento chirurgico.
del  raggio  dell'aneurisma  stesso  (Tensione  =  Pressione  x  Raggio).  E'  quindi 
intuitivo come aneurismi di dimensioni maggiori, abbiano un rischio maggiore di  
rottura. 
Numerosi studi successivi su tale argomento [34,35,36] hanno confermato tale 
tesi, ed hanno inoltre dimostrato che maggiori sono le dimensioni dell'aneurisma, 
maggiore è il tasso di crescita dello stesso. Coady e colleghi [37] hanno pubblicato 
numerosi  report,  in  cui  hanno  evidenziato  come,  ovviamente,  il  tasso  di  
dissezione sia maggiore negli aneurismi > 6.0 cm rispetto a quelli compresi fra i  
4.0  e  6.0  cm;  hanno  inoltre  riportato  com  il  tasso  di  crescita  praticamente 
raddoppi,  da 0.8 cm/anno a 0.16 cm/anno, negli  aneurismi > 8.0 cm. Dapunt e 
colleghi [38] hanno riportato un aumento di questo tasso di crescita nei pazienti 
fumatori e negli ipertesi. 
Sebbene i criteri dimensionali rimangano comunque il punto più importante da 
considerare, non bisogna assolutamente sottovalutare la causa eziologica che sta 25
Fig. 11: : Legge di Laplace: T= tensione; P= pressione; R= raggio
alla base. Infatti, i pazienti con Sindrome di Marfan, per esempio, hanno un rischio  
di rottura molto più alto e molto più precoce [39,40]. Ciò viene inoltre aumentato 
se consideriamo la storia familiare e la presenza di eventuali altri fattori di rischio.
- Clinica e diagnosi
Un  numero  signifcativo  di  aneurismi  dell'aorta  ascendente  rimangono 
completamente  asintomatici  fno  alla  loro  scoperta,  che  spesso  avviene  in 
maniera accidentale, attraverso esami strumentali eseguiti per altra ragione [20].
Il dolore è il sintomo predominante, localizzato nella regione anteriore del torace, 
segno patognomonico di imminente rottura. 
Altre  manifestazioni  cliniche  possono  essere  quelle  relative  alla  compressione 
delle  altre  strutture  mediastiniche,  sia  cardiache che  respiratorie  [41].  Data  la 
frequente associazione con un quadro di insufcienza aortica, specie nelle forme 
che interessano la radice, non è raro l'evolversi di un vero e proprio scompenso 
cardiaco. 
L'esame clinico è molto variabile, dal quadro di vera e propria emergenza nella 
rottura  e/o  dissezione,  fno  al  completo  benessere  nelle  forme  croniche.  Se 
associato  ad  insufcienza  aortica  i  segni  clinici  principali  saranno  relativi  a 
quest'ultima  condizione.  In  caso  contrario,  voluminosi  aneurismi  dell'aorta 
ascendente  posso  rimanere  silenti  per  molto  tempo,  anche  quando  hanno 
raggiunto diametri importanti. 
La valutazione generale comunque, una volta scoperto, non deve tralasciare gli 
altri  distretti  vascolari,  vista la  frequente associazione di  questa patologia  con 
altre manifestazioni simili in sedi diferenti, prima fra tutte l'aorta addominale.
Gli esami diagnostici che permettono un'accurata defnizione ed estensione della 
patologia sono molti:
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-RX del torace: è la prima indagine che viene solitamente eseguita. Mostra uno 
slargamento del mediastino superiore ed un aumento della convessità delI'arco 
del proflo cardiaco destro nella proiezione standard postero - anteriore. Molto 
spesso però, specie se l'aneurisma è localizzato a livello della radice, può perdersi 
a livello della silhouette cardiaca ed essere completamente negativa [42]. 
-Ecocardiografa: nella forma transtoracica può essere spesso la prima modalità 
con cui viene scoperta tale tipo di condizione. Ma per una defnizione maggiore 
ed una migliore valutazione dei diametri e delle condizioni della parete il gold -  
standard rimane certamente l'analisi transesofagea, in grado di avere un'altissima 
specifcità e sensibilità, anche nella diagnosi di dissezione [43,44].
-Angiografa: nell'ambito delle indagini preoperatorie, l'aortografa mantiene un 
ruolo fondamentale nella valutazione di queste patologie, non solo per la corretta 
defnizione  e  quantifcazione  dell'aneurisma,  ma  anche  per  le  valutazioni 
dinamiche possibili. Attraverso tale indagine infatti è possibile la quantifcazione 
dell'insufcienza  aortica  eventualmente  associata,  lo  stato  delle  arterire 
coronariche ed eventualmente un completo studio dell'arco aortico,  dell'aorta 
toracica ed addominale [45]. 
-Tomografa  computerizzata:  rimane  tutt'ora  l'esame  principe.  Grazie  alla  sua 
ridotta invasività ed alla completezza di informazioni è un esame imprenscindibile 
per  un  corretto  screening  pre-operatorio.  Attraverso  di  esso  è  possibile  la 
valutazione  del  diametro,  dell'estensione  e  dei  rapporti  con  le  altre  strutture 
dell'aneurisma. La TC inoltre identifca in maniera precisa eventuali calcifcazioni 
vascolari,  la  presenza  di  dissezione  ed  eventuali  trombi  parietali.  Attraverso 
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apparecchiature e  software sempre più  performanti  inoltre,  si  riesce ad avere 
ricostruzioni tridimensionali sempre più precise veritiere che aiutano il chirurgo 
nella scelta della strategia operatoria [41]. 
Da segnalare però la necessità di notevoli quantità di mezzo di contrasto iodato, 
che possono risultare dannose nei pazienti con concomitante insufcienza renale 
cronica o forme di allergia. 
-
Risonanza  magnetica:  i  benefci  di  questa  metodica  rispetto  alla  TC  sono  la 
possibilità di avere anche piani sagittali e coronali, oltre ovviamente al non utilizzo  
di  mezzo  di  contrasto  iodato  ed  all'assenza  di  radiazioni.  Essa  provvede  alla 
fornitura di una serie di immagini molto precise ed a ricostruzioni tridimensionali 
sempre  più  dettagliate,  ma  per  l'elevato  costo  ed  ancora  la  non  capillare 
difusione  sul  territorio,  assume  un  ruolo  non  principale  nella  valutazione 
preoperatoria di tali patologie [46,47]. 
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Fig. 12 : Immagine TC di una sezione trasversale del torace 
che  evidenzia  un'aneurisma  dell'aorta  ascendente  di  8 
cm. Accanto una ricostruzione 3D.
- Una condizione particolare: la valvola aortica bicuspide
La  valvola  aortica  bicuspide  (BAV  –  Bicuspid  Aortic  Valve)  è  la  più  comune 
malformazione cardiaca congenita. Sebbene sembri apparire come una semplice 
ed  inofensiva  variante  anatomica,  è  alla  base  di  numerose  morbidità  più  di 
qualsiasi  altra  anomalia congenita[48].  Essa infatti  può condurre a dei  comuni 
quadri  di  stenosi  od  insufcienza  aortica,  endocardite,  fno  ad  essere  spesso 
associata  ad  aneurisma  dell'aorta  ascendente  e/o  devastanti  dissezioni. 
Nonostante la sua presenza sia descritta da molto tempo in letteratura [49,50,51], 
solo ultimamente si è iniziato a parlare di  Sindrome della bicuspidia aortica  che 
può  manifestarsi  in  maniera  molto  eterogenea,  dai  quadri  più  drammatici  di 
aneurismi  dissecanti,  fno  ad  una  completa  asintomaticità  in  una  quota  di 
individui. 
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Fig.  13:  Immagine  sagittale  di  una  di  una 
risonanza  magnetica  di  un  voluminoso 
aneurisma dell'aorta ascendente
Fig.  14:  Immagine  coronale  dello  stesso 
paziente  dell'immagine  precedente.  Si 
apprezzi l'origine del tronco anonimo.
A dispetto di tutte le intensive ricerche di  questi  anni  riguardo l'eziologia ed i  
meccanismi di sviluppo della bicuspidia aortica, ancora non è tutto perfettamente 
chiaro. Sperimentazioni in vivo hanno confermato come la causa principale risieda 
non nella fusione erronea di due cuspidi separate, ma nella mancata separazione 
di  due  cuspidi  durante  il  loro  sviluppo  [52].  Questo  ovviamente  include  nel 
processo tutta una diferente serie di fenomeni, dai processi di trascrizione genica 
fno  ai  segnali  che  regolano  la  proliferazione,  la  diferenziazione  e  l'apoptosi  
cellulare.
L'incidenza  della  BAV  sembra  essere  dell'1-2%.  Questo  dato  si  basa  su  reperti 
autoptici  di  vecchie  serie  di  studi  [53],  anche  se  ricerche  più  recenti  [54,55],  
basate su specifche indagini ecocardiografche su campioni misti di popolazione 
riduca questo valore allo 0.5-1%. Gli uomini sembrano più colpiti delle donne, ma 
ciò non è evidente in tutte le serie. 
La  diagnosi  è  solitamente  efettuata  da  un  esame  ecocardiografco,  sia 
transtoracico  -nella  proiezione  parasternale  asse  corto-,  ma  molto  meglio 
transesofageo.  Bisogna  però  tener  presente  che  una  stenosi  aortica  molto 
calcifca  possa  essere  facilmente  confusa  con  una  bicuspidia  aortica  all'esame 
ecocardiografco e solo l'ispezione chirurgica potrà darne conferma.
Dato il  largo spettro di mutazioni e le possibili  varianti che la stessa bicuspidia 
aortica può manifestare, risulta chiaro come un sistema di classifcazione fosse 
più che necessario. Anche perché sulla base di esso è possibile associare la varie  
forme  di  bicuspidia  ad  un  correlato  difetto  cardiaco  o  meno  ed  indirizzare  la 
terapia chirurgica in un senso o nell'altro. Nel corso degli anni si sono avvicendati  
diverse classifcazioni, ma solo recentemente ne è stata proposta una che appare 
essere uniformemente accettata dalla comunità chirurgica internazionale [56].
Essa distingue essenzialmente tre categorie, la più importante delle quali, il  tipo, 
si  basa  sul  numero  dei  rafe  a  livello  valvolare.  E'  completata  da  due 
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sottocategorie, che defniscono l'orientamento nello spazio del rafe ed il difetto 
valvolare  associato  (stenosi,  insufcienza  od  entrambi).  In  fg.  si  nota  la 
rappresentazione grafca della suddetta classifcazione.
Si stima che almeno un terzo dei pazienti con BAV sofrirà di un qualche tipo di  
complicanza, sia essa di  natura valvolare od associata all'aorta ascendente, od 
anche entrambe. 
La  letteratura  riguardo  l'associazione  fra  BAV  e  dilatazione  aortica  potrebbe 
riempire un'intera  libreria,  e  tutto gira  intorno alla  questione se la  dilatazione 
aortica  sia  intrinseca  per  un  difetto  della  parete  aortica  stessa,  o  se  sia  la  
conseguenza  di  un'anomalia  del  fusso  sanguigno  attraverso  una  valvola 
bicuspide [57]. Ovviamente non è questa la sede per defnire ciò, ma sono diversi i 
riscontri  istologici  che  segnalano  anomalie  della  parete  aortica,  che  però 
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Fig. 15:: Classifcazione di Sievers per la bicuspidia 
aortica. La valutazione della valvola avviene dalla 
prospettiva del chirurgo,  quindi con a sinistra il 
seno coronarico sinistro, a destra il corrispettivo 
ed in basso il seno non coronarico.
sarebbero accentuate da questa anomalia di fusso. La dilatazione è più spesso 
localizzata a livello della porzione mediale dell'aorta ascendente piuttosto che a 
livello del root aortico e le linee guida internazionali raccomandano l'intervento 
chirurgico di sostituzione dell'aorta ascendente, in pazienti  con BAV, quando il  
diametro è ≥ 4.5 cm. 
- Indicazioni alla chirurgia
Come  abbiamo  quindi  potuto  comprendere,  il  termine  “disturbi  dell'aorta 
toracica”  comprende  un  gruppo  di  patologie  degenerative,  strutturali  sia 
acquisite  che  ereditarie  che  traumatiche,  con  diverse  forme  e  tempi  di 
manifestazione. Analisi  statistiche confermano che i  disturbi  dell'aorta toracica 
comportino dai 45.000 ai 47.000 decessi l'anno negli Stati Uniti. I reperti autoptici 
nei decessi sine-causa hanno inoltre confermato come questi siano nella maggior 
parte dei casi conseguenti a rottura e/o dissezione di uno più segmenti dell'aorta 
toracica.
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Fig.  16:  Grafco che mette in relazione i  tipi  di  bicuspidia aortica  con il  grado e la  
porzione della dilatazione  aortica. Si noti come il tipo II sia più spesso associato alla 
dilatazione dell'aorta ascendente.
E' per questo che si è resa necessaria una corretta classifcazione e stratifcazione 
del  rischio,  in  seguito  alla  quale  sono  state  redatte  le  Linee  Guida  per  il 
trattamento dei  disturbi  dell'aorta toracica dall'American Heart  Association in 
collaborazione con l'American College of Cardiology nel 2006 e successivamente 
revisionate nel 2010 [58].
In base a tale documento ed ai livelli e le classi di evidenza, come riportato nella 
fg. 17, si evincono una serie di raccomandazioni:
-Trattamento dei pazienti asintomatici con aneurisma dell'aorta ascendente:
CLASSE I: 1. Pazienti  con  forme  degenerative  di  aneurisma  dell'aorta  ascendente, 
dissezione  cronica,  ematoma  intramurale,  ulcera  aterosclerotica 
penetrante, aneurisma micotico o pseudoaneurisma e per tutti quelli in cui 
il diametro dell'aorta ascendente o dei Seni di Valsalva sia ≥ 5.5 cm devono 
essere sottoposti a trattamento chirurgico.
2. Tutti i pazienti con Sindrome di Marfan od altri disordini genetici (Sindrome 
di  Ehlers-Danlos,  Sindrome  di  Turner,  familiarità  spiccata  o  biscuspidia 
aortica)  devono  essere  sottoposti  ad  intervento  chirurgico  a  diametro 
inferiore (da 4.0 a 5.0 cm) per evitare rottura spontanea o dissezione.
3. Pazienti con un tasso di crescita annuo > 0.5 cm in un aorta con un diametro  
inferiore ai 5.5 cm, dovrebbero essere sottoposti a trattamento chirurgico.4. Pazienti  che vengono sottoposti  a  chirurgia  riparativa  o sostitutiva  della 
valvola aortica ed hanno un diametro dell'aorta ascendente o della radice ≥ 
4.5 cm dovrebbero essere anche sottoposti a chirurgia riparativa dell'aortic 
root od a sostituzione dell'aorta ascendente.
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CLASSE II:
1. La sostituzione dell'aorta ascendente in elezione in pazienti con Sindrome 
di Marfan, altri disturbi genetici, o bicuspidia aortica è ragionevole quando il  
rapporto  fra  l'area  dell'aorta  ascendente  o  del  root  aortico  in  cmq  e 
l'altezza del paziente in m è > 10.
2. E'  ragionevole  per  i  pazienti  con  Sindrome  di  Loeys  –  Dietz,  od  una 
mutazione di TGFBR1 o TGFBR2 andare incontro ad intervento chirurgico 
quando il diametro aortico > 4.2 cm all'ecocardiogramma transesofageo o > 
4.4cm ad un indagine strumentale com TC o RM. 
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Fig. 18: Diagramma per la valutazione degli aneurismi di origine degenerativa
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Fig. 19: Diagramma per la valutazione degli aneurismi associati a disordini genetici.
-Trattamento dei pazienti sintomatici con aneurisma dell'aorta ascendente:
CLASSE I:
1. Pazienti con sintomatologia suggestiva di rapida espansione dell'aneurisma 
dovrebbero essere sottoposti a chirurgia, a meno che le condizioni cliniche 
e/o le comorbidità non impediscano il raggiungimento di una qualità di vita 
accettabile.
-Raccomandazioni per la chirurgia dell'aorta ascendente:
CLASSE I:
1. La sostituzione separata della valvola aortica e dell'aorta ascendente sono 
raccomandate  nei  pazienti  senza  una  signifcativa  dilatazione  dell'aortic 
root,  nei pazienti  anziani  o nei  pazienti  giovani con disturbi  della valvola 
aortica e minima dilatazione dell'aortic root.
2. Pazienti  con  Sindrome  di  Marfan,  Ehlers-Danlos,  Loeys-Dietz  e  tutti  i  
pazienti con dilatazione dell'aortic root e dell'aorta ascendente dovrebbero 
essere  sottoposti  ad  una  tecnica  di  valve-sparing  secondo  David  se 




La dissezione aortica è stata una diagnosi  esclusivamente post-mortem fno ai 
primi  anni  del  20th  secolo,  ma  nel  1935  Gurin  tentò  il  primo  intervento  di 
fenestrazione  per  tentare  di  migliorare  la  sindrome  da  malperfusione  [59]. 
Numerosi tentativi si sono susseguiti nel corso degli anni successivi ma con ovvi 
scarsi  risultati.  Con  l'avvento  del  by-pass  cardiopolmonare  DeBakey  e  Cooley 
cambiarono  integralmente  il  corso  di  questa  patologia,  riuscendo  nella  prima 
riparazione  chirurgica,  utilizzando  tecniche  non  sostanzialmente  diferenti  da 
quelle ancora in uso oggi [60,61]. 
- Classificazione
I sistemi di classifcazione delle dissezioni aortiche si basano essenzialmente sulla 
localizzazione  e  sull'estensione  della  lesione.  Il  particolare  tipo   è 
successivamente  sottoclassifcato  in  base  al  tempo  di  manifestazione.  Come 
dissezioni  acute vengono  identifcate  tutte  quelle  fno  ad  un  massimo  di  due 
settimane  dall'evento  iniziale,  mentre  il  termine  croniche viene  riservato  per 
quelle che raggiungono i due mesi dal momento dell'episodio scatenante. E' solo 
recente l'introduzione del termine subacuto, per defnire il periodo che intercorre 
fra le due settimane ed i due mesi.
I sistemi di classifcazione più frequentemente utilizzati nella pratica clinica, quello 
di DeBakey e quello di Standford, come mostrato nella fg. 20.
Il primo sistema, quello di DeBakey, si basa sull'estensione e sulla localizzazione 
della  lesione,  facendo  così  emergere  quattro  possibili  scenari  diferenti  [62]. 
Diferentemente la classifcazione di Standford, proposta originariamente da Daily 
[63], si basa su un concetto più funzionale, dividendo tutte le dissezioni in due 




La dissezione aortica è la condizione patologica più letale fra i disturbi dell'aorta. 
La sua incidenza si stima da 0.95 a 2.95 per 100.000 persone fra la popolazione 
mondiale.  Probabilmente  questo  numero  è  però  in  realtà  molto  più  alto,  per 
l'elevato numero di decessi improvvisi causati dalla patologia [64].
- Eziologia
Ci sono numerose ipotesi riguardo la genesi della rottura intimale (intimal tear) , 
che permette al fusso sanguigno di farsi strada attraverso i vari strati della parete 
aortica, creando così la distinzione fra vero e falso lume. La prima ipotesi si basa 
su un danno biochimico di parete, la necrosi medio-cistica, che in associazione alle 
normali forze meccaniche all'interno dell'aorta crea l'intimal tear. In realtà questa 
ipotesi è stata poi abbandonata per il numero esiguo di pazienti in cui si è stata 
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riscontrata. 
In alternativa vi sono ipotesi suggestive riguardo la relazione che intercorre fra la 
rottura  intimale  e  l'ematoma  intramurale.  I  sostenitori  di  questa  teoria 
suggeriscono che il sanguinamento dei vasa-vasorum a livello della parete aortica, 
crei  una  massa  che  indebolisce  la  parte  intimale  dell'aorta  durante  la  fase 
diastolica del ciclo cardiaco e procurando poi la rottura intimale. Infatti dal 10 al 
20% dei pazienti con dissezione presentano anche un'ematoma intramurale, che 
viene ormai considerato come un precursore della dissezione. 
Pur non esistendo un ben chiaro  primum movens  nella genesi della dissezione, 
sono numerosi i fattori di rischio che sono stati associati ad esso, come elencato 
nella  tabella  nella  pagina  successiva,  essi  includono  sia  forze  meccaniche  che 
agiscono come stress a livello della parete aortica (l'ipertensione, l'ipervolemia e 
squilibri  del  fusso sanguigno),  sia  alterazioni  strutturali  di  parete  (disturbi  del 
tessuto connettivo, sindromi genetiche). 
L'aterosclerosi non è considerata direttamente associata al manifestarsi  di  una 
dissezione aortica, a meno che essa non si presenti come una placca ulcerante a 
livello di una già presente formazione aneurismatica. 
Fra le cause non vanno assolutamente tralasciate le forme iatrogene, dato anche 
il notevole aumento di procedure endovascolari ed emodinamiche, così come le 
stesse procedure di cannulazione per la circolazione extracorporea, il cross-Clamp 
od il posizionamento di del contropulsatore aortico.
Una volta che il piano di rottura è stato creato, il falso lume si estende e quella  
porzione di  parete che futtua fra  il  vero ed il  falso lume viene chiamato  flap 
intimale. L'intimal tear è generalmente > 50% della circonferenza dell'aorta. Nelle 
dissezioni  di  tipo  A,  quando  la  rottura  è  localizzata  a  livello  della  porzione 
ascendente, essa solitamente si genera a livello del punto di maggior convessità 
della parete, seguendo poi un percorso a spirale che può arrivare ad interessare 
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anche tutto il decorso dell'aorta toracica ed addominale.                                      
La dissezione può ovviamente propagarsi anche in maniera retrograda ed arrivare 
a  coinvolgere  sia  la  valvola  aortica  che  gli  osi  coronarici,  infatti  l'ischemia 
miocardica  e  la  rottura  della  dissezione  all'interno  del  pericardio,  con 
conseguente tamponamento cardiaco, sono la causa del decesso in oltre l'80% dei 
casi [66].
il  falso  lume  può  anche  comunicare  con  il  vero  lume  lungo  il  tragitto  della 
dissezioni  attraverso  delle  fenestrazioni  nel  fap  intimale.  La  presenza  ed  il  
numero di queste fenestrazioni garantisce o meno la perfusione delle branche 
periferiche  dell'aorta.  Il  falso  lume può altresì  fnire  in  maniera  cieca  e  quindi 
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andare incontro ad un progressivo processo di trombizzazione. 
- Segni e sintomi
Oltre  il  40%  dei  pazienti  con  dissezione  aortica  decede  all'istante.  Quelli  che 
sopravvivono  e  possono  essere  stabilizzati  da  una  congrua  terapia  medica, 
possono andare incontro all'intervento chirurgico, ed è questa possibilità che ha 
radicalmente cambiato il corso storico di questa patologia. 
La diagnosi di dissezione aortica dovrebbe essere sempre presa in considerazione 
quando un paziente si  presenta con un severo ed inesorabile dolore toracico, 
resistente alla terapia analgesica di primo livello.  Esso è solitamente localizzato al  
petto  nel  caso  di  dissezioni  dell'aorta  ascendente,  od  a  livello  interscapolare 
quando localizzata a livello della discendente. Il dolore tende a spostarsi lungo il 
corpo a secondo della progressione anteriore o retrograda della dissezione stessa 
(dolore migrante). E' un dolore costante, con il picco massimo al momento della 
sua presentazione, che i pazienti defniscono come “grafante” ed “oppressivo”. 
Altri  segni  che  devono  far  aumentare  il  sospetto,  oltre  alla  migrazione 
ovviamente,  sono  segni  di  malperfusione  periferica,  come  a  livello  cerebrale, 
intestinale od agli arti inferiori. 
Le diagnosi diferenziali  con cui va inquadrata includono l'ischemia miocardica, 
l'aneurisma aortico, l'insufcienza aortica acuta, la pericardite, il dolore muscolo-
scheletrico  e  la  tromboembolia  polmonare.  E'  importantissimo far  rientrare  la 
dissezione aortica acuta nel pattern di diagnosi diferenziale per il dolore toracico, 
in  quanto  terapie  specifche  per  determinate  condizioni  (come  la  terapia 
trombolitica  nell'ischemia  miocardica)  possono  essere  fatali  nei  pazienti  con 
dissezione. 
La comparsa di ipotensione e/o tachicardia potrebbero essere segno di rottura 
dell'aorta  a  livello  pericardico  con  comparsa  di  tamponamento  cardiaco.  Ma 
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l'esame  fsico  non  deve  limitarsi  solo  alla  regione  cardiaca,  in  quanto  anche 
modifcazioni della pulsatilità dei polsi periferici potrebbero indirizzare la diagnosi 
in  modo  corretto.,  così  come  un  esame  neurologico  completo.  Infatti  un 
coinvolgimento dei tronchi sovraortici o delle arterie spinali possono manifestarsi 
con  segni  neurologici  centrali,  come  lo  stroke   o  la  perdita  di  coscienza,  o 
periferici (paraplegia). 
- Diagnosi strumentale
Gli  esami  diagnostici  di  routine  (esami  di  laboratorio,  elettrocardiogramma  e 
radiografa del torace) vanno ovviamente inclusi nel protocollo diagnostico, ma 
spesso non sono sufcienti per un corretto inquadramento. 
Gli esami di diagnostica per immagini sono essenziali per certifcare la presenza di 
una  dissezione  aortica  e  chiarirne  l'anatomia  di  presentazione.  La  diagnosi 
dovrebbe  essere  eseguita  in  modo  rapido  e  con  meno  stress  possibile  per  il  
paziente;  sono due le  indagini  che rispondono a  questi  criteri  e  che vengono 
ormai routinariamente utilizzate per questo scopo: la tomografa computerizzata 
e  l'ecocardiografa transesofagea,  mentre la  risonanza magnetica e  le  indagini 
angiografche vengono considerate in seconda scelta.
La TC spirale multi-slices è attualmente la metodica più utilizzata per la corretta 
diagnosi di dissezione aortica, sia per la sua distribuzione sul territorio, sia per la 
familiarità ormai raggiunta dagli operatori con le immagini diagnostiche. 
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Presenta   elevatissima  specifcità  e  sensibilità  e  può  essere  eseguita  molto 
rapidamente; inoltre presenta il vantaggio di studiare in maniera molto specifca 
anche altri distretti, come le cavità pleuriche o la regione addominale. Nelle sue 
ricostruzioni  3D,  permette  una  chiarissima  visualizzazione  delle  branche 
periferiche dell'aorta toracica ed addominale.
L'ecocardiografa  transesofagea  è  la  seconda  indagine  strumentale  più 
correntemente utilizzata per la diagnosi. E' ampiamente difusa sul territorio, non 
richiede  mezzo  di  contrasto  intravenoso  e  non  vi  sono  radiazioni,  ma  ha  lo 
svantaggio di essere operatore – dipendente. In mani esperte fornisce immagini  
sia dell'aorta ascendente che della discendente in grado di chiarifcare la diagnosi 
e, sebbene il suo utilizzo è maggiore in sala operatoria con  il paziente intubato e 
sedato,  può  anche  essere  utilizzato  a  paziente  sveglio,  con  un  attento 
monitoraggio e e sedazione locale.
44
I criteri diagnostici prevedono la completa visualizzazione del fap intimale, con la 
distinzione  tra  vero  e  falso  lume,  in  più  di  una  fnestra.  Inoltre  è  possibile 
riscontrare  anche  l'intimal  tear,  attraverso  la  funzione  color-doppler.  L'esame 
transesofageo consente inoltre di valutare perfettamente lo spazio pericardico, la 
funzione  ventricolare,  il  coinvolgimento  degli  osti  coronarici  e  la  presenza  e 
quantifcazione di un eventuale rigurgito aortico . 
- Indicazioni per il management ed il trattamento chirurgico
-Raccomandazioni per il management definitivo
CLASSE I:
1. Una consulenza chirurgica urgente deve essere richiesta per tutti i pazienti 
con  dissezione,  indipendentemente  dalla  sua  localizzazione,  appena  la 
diagnosi è confermata od altamente sospettata. 
2. La dissezione aortica  acuta  coinvolgente l'aorta ascendente deve essere 
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Fig.  24:  Immagine  TC  di  una  sezione 
trasversale  del  torace.  Si  noti,  a  livello 
dell'aorta  ascendente,  la  presenza  del  fap 
intimale che divide il  vaso in un vero e falso 
lume.
Fig.  25:  Immagine  all'esame  transesofageo 
dell'outfow  tract.  E'  bene  evidente  la 
presenza,  all'interno  del  root  aortico  la 
presenza  del  fap  intimale  (frecce)  che  si 
estende fn quasi alla valvola aortica. 
immediatamente valutata per l'intervento chirurgico, visto il suo alto rischio 
di rottura e di complicanze per la vita. 
3. La  dissezione  aortica  acuta  coinvolgente  la  porzione  discendente  deve 
essere  trattata  con  terapia  medica  a  meno  che  non  si  sviluppino 
complicanze pericolose per la vita (malperfusione periferica, progressione 
della  dissezione,  aneurisma in espansione,  impossibilità  al  controllo della 
pressione arteriosa o dei sintomi). 
-Raccomandazioni per l'intervento chirurgico nelle dissezioni aortiche acute
CLASSE I:1. Per i pazienti con dissezione dell'aorta toracica ascendente, tutta la parte 
aneurismatica  dell'aorta  e  l'estensione  prossimale  della  dissezione 
dovrebbe essere resecata. Un aortic root solo parzialmente coinvolto nella 
dissezione  può  essere  sottoposto  ad  un  tentativo  di  riparazione  con 
risospensione  della  valvola  aortica.  Un'estesa  dissezione  dell'aortic  root 
invece deve essere trattata  con una completa sostituzione con un graft 
valvolato o con un intervento di valve-sparing. Se presente una dissezione di 
tipo  II  sec.  DeBakey,  l'intera  porzione  di  aorta  dissecata  deve  essere 
sostituita. 
-Raccomandazioni per l'ematoma intramurale senza intimal tear
CLASSE I:
1. E'  ragionevole  trattare  l'ematoma  intramurale  allo  stesso  modo  di  una 
dissezione nel segmento di aorta interessato. 
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Fig 26: Diagramma per il management della dissezione aortica. 
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CAPITOLO TRE
LA TECNICA DI BENTALL-DE BONO MODIFICATA
- LA TECNICA ORIGINALE
L'approccio  chirurgico  alla  patologia  dell'aortic  root  è  stato,  ed  è  tutt'ora, 
oggetto dell'interesse di numerosi chirurghi che, nel corso degli anni hanno poi 
sviluppato, modifcato e difuso tutta una serie di tecniche per la correzione di 
questa importante e potenzialmente devastante patologia. 
Già nel 1965, Wheat & coll. [66] proposero una metodica del tutto riproducibile, 
che prevedeva l'escissione completa della sacca aneurismatica e/o dissecata ed il  
suo rimpianto, con o senza una protesi valvolare, a livello dell'annulus aortico. La 
caratteristica principale di questa metodica risiedeva nel lasciare in sede gli osti 
coronarici  ed  i  rispettivi  seni,  ancorando  all'annulus  una  protesi  vascolare 
modellando la parte prossimale facendo si che si anastomizzasse perfettamente 
con la porzione dei seni coronarici lasciata in sede, come mostrato in fg. 27.
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Ma la tecnica presentava non pochi problemi, sia per quanto riguarda il controllo 
dell'emostasi,  sia  in  relazione  alla  possibilità  della  formazione  di  una  nuovo 
aneurisma nella regione dei seni coronarici lasciata in situ.
Fu  per  questo  che  due  chirurghi,  Hugh  Bentall  ed  Antony  De  Bono, 
dall'Hammersmith Hospital di Londra, pubblicarono nel 1968 su Thorax [67],  la 
loro prima esperienza con la tecnica difusa poi in tutto il mondo.
La tecnica originale è stata sviluppata in occasione di un intervento chirurgico in 
un giovane paziente di 33 anni, con un voluminoso aneurisma della radice aortica 
associato ad un rigurgito valvolare di  grado severo.  Una volta aperta la  sacca 
aneurismatica, si sono trovati di fronte all'impossibilità di procedere nella maniera 
consueta, e cioè anastomizzando il graft vascolare alla regione sopracoronarica 
dell'aorta,  proprio  per  la  presenza  di  una  concomitante  annuloectasia  ed  una 
parete  aortica  molto  fragile  e  sottile,  che  li  ha  quindi  costretti  ad  una  nuova 
strategia chirurgica. 
Hanno infatti  suturato direttamente una protesi  meccanica Starr  Edwards n°13 
all'interno del tubo vascolare di Tefon e successivamente ancorato quest'ultimo 
all'annulus aortico. Il passo successivo prevedeva l'anastomosi di entrambi gli osti  
coronarici  al  nuovo  tubo  protesico  impiantato;  per  tal  ragione  quindi  hanno 
realizzato dei fori all'interno della protesi vascolare all'altezza degli osti stessi e, 
successivamente,  anastomizzato  la  porzione  di  parete  aortica  originale 
circondante  questi  ultimi  ai  fori  precedentemente  praticati.  La  sacca 
aneurismatica,  infne,  è  stata  poi  suturata  attorno  alla  protesi  vascolare  neo-
impiantata (fg. 28).
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Come si può immaginare, questa innovazione ha aperto un mondo di possibilità 
tutte nuove per il  trattamento della patologia del root aortico, introducendo il 
concetto del “reimpianto” delle coronarie e di ricreare ex-novo un root aortico 
capace di durare nel tempo. 
- LE MODIFICHE SUCCESSIVE
Durante i primi anni dopo la sua introduzione, la tecnica di Bentall-De Bono si è 
difusa sempre più rapidamente in molti centri sia europei che extraeuropei. La 
sua  applicazione  in  serie  sempre  più  ampie  di  pazienti  [68]  ha  quindi 
successivamente portato all'analisi  dei  risultati  con questa nuova tecnica sia  a 
breve che a medio termine. 
Il dato che risaltava subito all'occhio era la comparsa di un numero abbastanza 
elevato  di  pseudoaneurismi,  soprattutto  a  livello  del  sito  di  anastomosi 
coronarico,  sanguinamenti  post-operatori  e  distorsione  degli  osti.  Infatti  la 
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patologia aneurismatica di per se tendeva a dislocare gli osti coronarici molto più 
distalmente rispetto alla loro posizione originale e ciò, di conseguenza, rendeva 
molto complesso la loro anastomosi con il tubo protesico, correndo il rischio di 
avere una tensione molto maggiore a livello delle coronarie stesse. 
Questo ha portato, nel corso degli anni successivi al rilascio di una serie di report 
con suggerimenti e modifche della tecnica originale, che hanno poi posto le basi 
per la tecnica fnale che è tutt'ora in uso. 
Fra  le  varie  modifche  proposte  ve  ne  sono  un  paio  che  hanno  sicuramente 
migliorato,  in  termini  di  risultati  a  breve  e  medio  termine,   gli  esiti  di  questi 
tecnica. La prima, quella  introdotta da Kouchukos nel 1980 [68], prevedeva la 
completa  mobilizzazione  degli  osti  coronarici.  Denominata  Carrell button 
technique,  ha posto le  basi  per  la  moderna  tecnica  utilizzata  tutt'oggi;  Infatti, 
proprio  sulla  scia   del  concetto  espresso  prima,  la  mobilizzazione  degli  osti 
coronarici e la creazione di due bottoni molto più facilmente gestibili, permette il 
confezionamento di anastomosi molto più semplici e molto più libere da tensioni 
che  nella  tecnica  originale.  In  un  loro  successivo  lavoro  infatti  [69]  hanno 
pubblicato  i  risultati  in  una  serie  molto  più  ampia  di  pazienti  in  cui  era  stata 
utilizzata questa modifca, confermando gli ottimi dati, sia in termini di mortalità 
che di morbidità, con un tasso molto basso di formazione di pseudoaneurismi. 
Ma  la  mobilizzazione  degli  osti  spesso  non  era  sufciente  per  un  corretto 
afrontamento  con  la  protesi  vascolare,  proprio  per  una  massiva  dislocazione 
degli  osti  stessi  o  per  la  presenza  di  importanti  calcifcazioni  e,  nei  casi  dei  
reinterventi, l'abbondanza di tessuto fbroso che rende difcile la mobilizzazione. 
Ciò ha portato ad un'altra modifca, introdotta da Cabrol nel 1981  [70], che aveva 
proprio  l'obiettivo  di  risolvere  questo  tipo  di  problema.   La  tecnica  proposta 
infatti, prevedeva l'utilizzo di un segmento di protesi vascolare di diametro più 
piccolo, o di un segmento di vena autologa, da interporre fra gli osti coronarici  
52
nativi e la protesi  vascolare neoimpiantata. Questo permetterebbe una minore 
mobilizzazione  degli  osti  coronarici,  soprattutto  nei  pazienti  con  massiva 
dislocazione e vasta fragilità dei tessuti, riuscendo comunque ad avere un minor 
grado di tensione sulle anastomosi. 
La modifca prevedeva l'anastomosi del graft vascolare prima all'ostio coronarico 
sinistro, poi a quello destro ed infne, valutandone lunghezza e disposizione al 
tubo  valvolato  precedentemente  impiantato.  Questo  ha  permesso  il 
confezionamento  delle  anastomosi  coronariche  anche  nei  casi  più  complessi, 
come le dissezioni o nei pazienti con Sindrome di Marfan, come dimostrato da 
Coselli & coll. già nel 1989 [71].
- IL VALSALVA GRAFT E LA TECNICA ATTUALE
Tutte  le  varie  modifche  alla  tecnica  originale,  come  visto,  hanno  l'obiettivo 
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comune  di  migliorare  e  facilitare  il  reimpianto  degli  osti  coronarici,  evitando 
possibilmente  le  complicanze  previste,  quali  appunto  il  sanguinamento,  la 
formazione  di  falsi  aneurismi  e  la  distorsione  degli  osti  stessi,  con  le  ovvie 
conseguenze ischemiche. 
Sulla base di questi concetti, il gruppo di De Paulis & coll. ha proposto, all'inizio 
del  2000 [72],  l'utilizzo di  un nuovo  condotto,  di  loro ideazione,  che avrebbe 
potuto risolvere gran parte di questi problemi. 
Il tubo di Dacron fno ad allora normalmente utilizzato, è un condotto ondulato 
orizzontalmente  in  maniera  tale  da  avere  un  certo  grado  di  compliance  ed 
adattabilità   longitudinale;  il  tubo infatti  può  essere stirato  notevolmente  per 
aumentare la sua lunghezza totale. Il nuovo condotto in Dacron è stato ideato da 
Ruggero De Paulis e realizzato da Sulzer Vascutek (Sulzer Vascutek, Renfrewshire, 
Scotland). Il tutto, nella sua forma originale, consiste nel suturare una porzione 
dello stesso tubo di Dacron ad una delle estremità della protesi vascolare con un 
orientamento di 90° rispetto all'originale. 
Questo piccolo pezzo di tubo, rinominato “skirt”, ha la caratteristica di avere una 
compliance  che  si  estende  nel  piano  orizzontale,  mentre  il  resto  del  tubo 
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mantiene la sua compliance longitudinale. 
La  lunghezza  e  l'altezza  dello  skirt  sono  approssimativamente  quelle  di  un 
normale root  aortico e  di  conseguenza può essere modellato a  seconda delle 
caratteristiche del paziente. 
 Questo tipo di tubo di Dacron modifcato è stato designato non solo per tutte le 
procedure  di  valve  -  sparing  ma,  nel  momento in  cui  si  posiziona  una protesi 
valvolare alla sua base, anche per la procedura di Bentall stessa. 
Con questa piccola modifca, il nuovo tubo protesico presenta un aspetto molto 
più simile all'aortic root natio, sia nella sua forma valvolata che non, ed inoltre la 
sutura  fra  le  due  porzioni  ricrea  in  maniera  quasi  naturale  la  giunzione sino  - 
tubuare.  Nel  momento  in  cui  la  protesi  si  troverà  sottoposta  alla  pressione 
sanguigna, le fbre del neo-root si dilateranno sul piano orizzontale, ricreando il  
fusso vorticoso presente già in natura nei seni di Valsalva nativi. 
L'utilizzo  del  nuovo  tubo  di  Dacron  non  richiede  alcuna  modifca  alla  tecnica 
chirurgica  standard.  Una  volta  ancorato  il  tubo  valvolato  all'annulus  aortico, 
l'anastomosi degli osti potrà essere efettuata o nel modo classico o secondo la 
button technique, a discrezione del chirurgo. I vantaggi della presenza dello skirt 
comunque saranno subito evidenti,  in  quanto la  mobilizzazione degli  osti  sarà 
minore, con un riduzione dello stress a livello della parete aortica e le anastomosi  
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avranno una minor tensione. 
Il  gruppo di  De Paulis  ha  successivamente pubblicato  numerosi  report,  con le 
esperienze  iniziali  ed  a  lungo  termine,  mediante  l'utilizzo  di  questo  nuovo 
condotto, che nella fgura seguente vediamo nella sua conformazione attuale. 
Fra  di  essi  si  segnala  uno  pubblicato  nel  Maggio  2009  [73],  che  ha  lo  scopo 
proprio  di  andare  a  studiare  la  tensione  sviluppata  a  livello  delle  anastomosi 
coronariche in questo tipo di procedura, utilizzando od un tubo tradizionale od un 
tubo di Valsalva, tramite sofsticate simulazioni computerizzate. 
Nonostante le limitazioni di uno studio in vitro come questo, le conclusioni sono 
comunque  importanti,  in  quanto  i  test  hanno  dimostrato  come,  in  un  tubo 
tradizionale la tensione e la forza lavoro degli osti coronarici sia molto maggiore, 
rispetto a quello che si verifca nel Valsalva graft (fg. 33), riducendo così i rischi 
delle  più  comuni  complicanze  postoperatorie,  come  il  sanguinamento  e/o  la 
formazione di pseudoaneurismi.
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Quindi,  in  conclusione, il  Valsalva graft  ha contribuito alla realizzazione ed alla 
modifca defnitiva  della  tecnica  di  Bentall  –  De Bono,  andando a  minimizzare 
proprio  quelli  che  erano  i  punti  deboli  di  questa  tecnica  ed  ofrendo 
un'importante arma per il trattamento delle patologie dell'aortic root. 
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Fig. 34: Illustrazione per la moderna tecnica di posizionamento di un condotto valvolato con 
reimpianto delle coronarie: A) Escissione completa delle cuspidi valvolari e dei seni aortici. Un 
sottile  strato  di  parete  viene  lasciato  intorno  agli  osti  coronarici.  B)  Punti  di  sutura  con 
pledgtets sono ancorati prima all'annulus aortico e successivamente all'anello di sutura della 
protesi valvolata C) Tramite il cauterio vengono creati i fori per le anastomosi coronariche. D) Si 
eseguono le anastomosi degli osti coronarici, prima il sinistro e successivamente il destro.
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CAPITOLO QUATTRO
ESPERIENZA PISANA CON LA TECNICA DI 
BENTALL – DE BONO MODIFICATA
- INTRODUZIONE
La  tecnica  di  sostituzione  della  valvola  aortica  e  del  root  (ARR  –  aortic  root 
replacement)  mediante  una  protesi  valvolata,  riportata  per  la  prima  volta  in 
letteratura da Bentall e De Bono [67], è stata applicata nel corso degli anni ad una 
notevole varietà  di  disturbi  dell'aorta  ascendente.   Nel  corso delle  ultime due 
decadi, attraverso diverse modifche tecniche [68,70,72], è divenuta la procedura 
standard  per  il  trattamento  della  patologia  del  root  aortico.   Questo  report 
analizza l'esperienza del centro di Cardiochirurgia Pisano con tale metodica ed i 
risultati a lungo termine (19 anni) in termini di morbidità e mortalità.
- MATERIALI E METODI
- Caratteristiche pre-operatorie
Lo studio include 243 pazienti sottoposti ad  ARR, mediante la tecnica di Bentall – 
De Bono modifcata,  presso la Cardiochirurgia di Pisa dal Gennaio 1993 al Maggio 
2012. Dalla presente analisi sono stati esclusi gli ARR eseguiti mediante l'impianto 
di Homograft e tutti i condotti valvolati con protesi biologiche. 
Tutte le informazioni  sono state ricavate dall'archivio informatico del  Centro e 
tutti i dati sensibili sono stai trattati secondo l'attuale normativa sulla privacy. Lo 
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studio ha ricevuto l'approvazione del nostro Comitato Etico. 
I  dati  al  follow-up sono stati  ottenuti  mediante questionario telefonico con gli 
stessi pazienti o con il proprio medico curante, qualora non fossero raggiungibili o  
non facilmente contattabili. 
Le caratteristiche pre-operatorie dei pazienti sono sintetizzate nella Tab. 1. 
Vi  è una netta predominanza del sesso maschile con l'87.4% della popolazione 
totale. L'età media è relativamente giovane, 62 ± 12.3 anni, con un range che varia 
da 25 ad 87 anni. Oltre il 73% (179 pazienti) sofre di ipertensione, mentre il diabete  
e la BPCO sono meno frequenti (6.6% e 7.0% rispettivamente). Sono stati inseriti  
all'interno della casistica anche tutti i pazienti operati in regime di emergenza, che 
rappresentano  il  33%  della  popolazione  (80  pazienti).  Da  segnalare  anche  il 
riscontro di 33 pazienti (16.6%) portatori di valvola aortica bicuspide e 17 pazienti  
con precedente diagnosi di Sindrome di Marfan (7%). Nel 10% dei casi i pazienti  
(25)  erano  stati  sottoposti  precedentemente  ad  altro   intervento 
cardiochirurgico. 
Le indicazioni all'intervento chirurgico sono riassunte nella Tab. 2. Ovviamente la 
principale  è  stata  l'annuloectasia  del  root  aortico,  riscontrata  nel  66%  della 
popolazione. La seconda più frequente indicazione è stata invece la dissezione 
aortica acuta di tipo A nel 30% (73) dei pazienti. I restanti pazienti sono arrivati 
all'intervento  con  diagnosi  di  dissezione  cronica  (1.2%  -  3  pazienti)  e 
pseudoaneurisma (2% - 5 pazienti). La principale patologia associata ovviamente è 
stata l'insufcienza aortica, presente in oltre il 64% dei pazienti (156). 
- Tecnica Chirurgica
Tutti  gli  interventi  sono  stati  eseguiti  attraverso  una  sternotomia  mediana 
standard. SI è proceduto alla cannulazione dell'aorta ascendente nel 54.7% (133 
pazienti)  dei  casi;  dove  non  è  stato  possibile,  per  difcoltà  tecniche  o  per  la 
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presenza di dissezione aortica i siti di cannulazione arteriosa utilizzati sono stati  
l'arteria  femorale  nel  38.3%  dei  pazienti  (93)  e  l'arteria  ascellare  destra  nel 
rimanente  7%  (17  pazienti).  La  protezione  miocardica  si  è  ottenuta  mediante 
infusione di  cardioplegia ematica fredda per via anterograda e/o retrograda,  e 
rafreddamento topico con soluzione salina fredda. Nei casi più complessi o con 
previsione  di  tempi  di  clampaggio  più  lunghi  è  stata  utilizzata  la  tecnica  di 
Custodiol per una ottimale protezione miocardica. Nei pazienti con concomitanti 
procedure a livello dell'arco aortico, si è raggiunto l'arresto di circolo in ipotermia 
profonda a 24°C, con una perfusione cerebrale selettiva anterograda o retrograda 
a seconda della preferenza del chirurgo.  Le caratteristiche riassuntive dei dati 
operatori sono riportate nella Tab. 3. La tecnica chirurgica  utilizzata per l'ARR è 
quella  di  Bentall  –  De  Bono  modifcata,  la  Carrel  Button  technique,  in  tutti  i 
pazienti  dello  studio.  Dopo  l'asportazione  della  porzione  della  radice  aortica, 
eventualmente dell'aorta ascendente dilatata e delle cuspidi valvolari aortiche, si 
procede all'isolamento degli osti coronarici ed alla loro mobilizzazione.  In tutti i  
243  pazienti  dello  studio  sono  stati  utilizzati  condotti  valvolati  meccanici;  dal 
gennaio  2006 in  poi  la  protesi  standard  per  questo  tipo di  procedure  è  stata 
quella  della  St.Jude  (St.Jude  Medical,  St.  Paul,  MN)  con  la  protesi  vascolare 
Valsalva progettata dal gruppo del Dr. De Paulis [72]. L'anastomosi prossimale è 
stata  confezionata  mediante  una  serie  di  punti  staccati  con  pledgets 
sottoannulari, o con 3 suture continue di polipropilene 0. L'anastomosi distale è 
stata  eseguita  con  tecnica  continua  con  polipropilene  4/0,  rinforzata  da  una 
striscia di Tefon in caso di dissezione aortica. Le anastomosi degli osti coronarici  
sono  state  eseguite  con  una  sutura  continua  di  polipropilene  6/0,  dopo  aver 
praticato dei fori nella protesi con il cauterio, rinforzandola con Tefon, in caso di 
particolare fragilità della parete aortica, per un miglior controllo emostatico.
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-Analisi Statistica
L'analisi statistica è stata efettuata mediante R project for Statistical Computing 
(Free Software Foundation). Le variabili  continue sono espresse come media  ± 
deviazione  standard  e  sono  state  comparate  con  unpaired  t test.  Le  variabili 
categoriche sono state invece analizzate con un chi-square test. Tutte le variabili  
che all'analisi multivariata hanno evidenziato una signifcatività <0.05 sono state 
utilizzate per una regressione logistica ed un'analisi univariata per la relazione con 
il decesso ospedaliero ed a lungo termine. Tutte le curve di sopravvivenza e di 
libertà da eventi sono state analizzate con l'attuale tecnica di Kaplan – Meier per 
la stima delle probabilità. 
- RISULTATI
-   Mortalità precoce 
La  mortalità  precoce,  defnita  come  mortalità  ospedaliera  od  entro  30  giorni 
dall'intervento, è stata dell'11.5% (28 pazienti). Quattordici  pazienti sono deceduti 
in  seguito  a  shock  cardiogeno,  otto  per  emorragia  massiva,  quattro   per  la 
comparsa  di  shock  settico  fulminante.  Due  pazienti  sono  infne  deceduti  per 
comparsa  di  MOF (Multi  Organ Failure)  in  seguito  ad ischemia  intestinale.  Da 
segnalare  che  dei  28  pazienti,  ben  il  75%  (21  pazienti)  è  stato  sottoposto  ad 
intervento chirurgico in regime di emergenza, per diagnosi di dissezione aortica, e 
per  tre  pazienti  era  il  secondo intervento.  La  mortalità  dei  pazienti  operati  in  
regime di  elezione è  risultata  essere del  4,3%  (7  pazienti).  Diciannove pazienti 
hanno necessitato un arresto di circolo durante l'intervento, per l'esplorazione 
dell'arco aortico, ed in tre di  questi si  è anche  proceduto ad una sostituzione 
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parziale del pavimento dell'arco. 
L'analisi  uni-  e  multivariata  ha  identifcato  nell'età,  nei  tempi  di  circolazione 
extracorporea  e  nella  ventilazione  meccanica  >  96h,  dei  fattori  di  rischio 
indipendenti per la mortalità ospedaliera (Tab.6) . 
- Morbidità post-operatoria precoce
Il 35% dei pazienti (86) ha richiesto una degenza in Terapia Intensiva > 72h ed il  
17.3%  (42) invece ha necessitato di un supporto ventilatorio meccanico > 96h per 
il  persistere di un quadro di insufcienza respiratoria. In 17 pazienti si è dovuto 
procedere  ad  una  tracheostomia  per  il  prolungarsi  delle  ore  di  ventilazione 
meccanica.  L'elevato numero di  pazienti  con dissezione aortica e sindrome da 
malperfusione periferica ha portato alla necessità di una terapia sostituiva renale 
(CRRT: Continuous Renal Replacement Therapy) in 18 pazienti (7.4%) durante la 
degenza  in  UTI.   In  8  pazienti  (3.3%)  si  è  riscontrato  un  episodio  di  ischemia 
periferica; in 4 pazienti (1.6%) si è trattato di un episodio ischemico cerebrale, di  
cui tre senza esiti,  mentre un paziente ha sviluppato paraplegia.  Dei restanti  4 
pazienti, 3 hanno sviluppato un quadro di ischemia intestinale ed n un paziente si 
è  verifcato  un  quadro  ischemico  all'arto  inferiore  sinistro,  risoltosi  mediante 
terapia medica.
Il 36% dei pazienti (88) ha presentato almeno un episodio di fbrillazione atriale 
nel post-operatorio ed i 5 pazienti, per la comparsa di blocco atrio – ventricolare, 
è stato necessario l'impianto di un pacemaker defnitivo. 
Il sanguinamento medio post-operatorio è stato di 850 ± 632 mL, ed in 56 pazienti 
(23%) si è dovuto procedere ad una revisione dell'emostasi. 
I dati postoperatori sono sintetizzati nella Tab. 4.
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- Sopravvivenza a lungo termine
Il follow-up medio è stato di 7.4 ± 4.9 anni (max: 19.5 anni), ed è completo al 99%, 
con soli tre pazienti persi ai successivi controlli. Vi sono stati 54 decessi (25.4%), di 
cui  sedici  in  seguito  a  causa cardiaca  e  otto   legate  alla  protesi.   Per  quanto 
riguarda i decessi legati alla protesi, tre sono stati a causa della comparsa di Ictus  
ischemico, tre per un'emorragia massiva, in un paziente si è verifcato il blocco di 
un emidisco della protesi meccanica (a 5 anni di distanza) ed infne un paziente ha 
sviluppato un quadro di pseudoaneurisma che è andato incontro a rottura 3,5 
anni  dopo l'intervento.  La  causa cardiaca  di  decesso più  frequente  è  stato lo 
scompenso cardiaco. I dati  relativi  alle restanti  cause di morte a distanza sono 
sintetizzati nella tab. 5.  L'attuale tasso di sopravvivenza è di 86%, 70%, 55% e 52%  
rispettivamente a 5, 10, 15 e 19 anni, come mostrato dal grafco n°1 in app.ce. Nel 
grafco  n°  2  invece  si  apprezza  la  sopravvivenza  a  lungo  termine  di  due 
popolazioni diferenti, in rosso i pazienti operati in elezione, mentre in blu quelli  
operati in regime di emergenza, con una diferenza statisticamente signifcativa. 
L'analisi  uni-  e  multivariata  ha  identifcato  nell'età,  nella  classe  NYHA  e 
nell'intervento eseguito in regime di emergenza, dei fattori di rischio indipendenti 
statisticamente  signifcativi  per  l'insorgenza  di  mortalità  a  distanza,  come 
evidenziato dalla tab. 7.
-Morbidità a lungo termine
Episodi embolici si sono verifcati in 15 pazienti (7%), a 6.8  ± 4.6 anni di distanza 
media dall'intervento. Di questi 15 episodi 3 sono risultati fatali ad 1.2, 3.1 e 13.2  
anni di distanza, tutti di tipo cerebrale. La libertà da eventi embolici a distanza di  
5, 10, 15 e 19 anni è sintetizzata nel grafco n° 3.
Si  sono  verifcati  17  episodi  (8%)  emorragici,  classifcabili  come  conseguenza 
dell'anticoagulazione, ad una distanza media di 4.2 ± 3.8 anni. Di essi 2 sono stati 
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fatali; un paziente, infatti, ha presentato un quadro di emorragia addominale a tre 
mesi  di  distanza  dall'intervento,  mentre  l'altro  è  deceduto  in  seguito  ad 
un'emorragia  intracranica  dopo   6.2anni  di  distanza.  La  libertà  da  eventi 
emorragici a lungo termine è sintetizzata nel grafco n° 4.
Quattro  pazienti  sono  andati  incontro  a  reintervento  (1.6%),  ad  una  distanza 
media dal precedente di 8.4 ± 7.6 anni, per cause legate alla protesi. Due pazienti  
hanno  sviluppato  uno  pseudoaneurisma  a  partenza  dall'anatomosi  dell'ostio 
coronarico sinistro, uno dopo tre mesi dal precedente intervento e l'altro a 3.6 
anni di distanza. Entrambi sono stati rioperati e sottoposti ad asportazione dello 
pseudoaneurisma ed a rinforzo della precedente anastomosi. Gli altri due pazienti  
hanno  invece  presentato  un  malfunzionamento  della  protesi  meccanica, 
rispettivamente a 13.4 e 16.3 anni dall'intervento. Il primo paziente è deceduto 
durante  la  seconda  procedura  per  bassa  gittata  post  -  operatoria,  mentre  il 
secondo  paziente  è  stato  sottoposto  a  sostituzione  della  protesi  aortica 
meccanica con una protesi biologica ed ha superato l'intervento senza problemi.  
La libertà da reintervento per cause protesica è sintetizzata nel grafco n° 5.
Vi  sono  stati  altri  tre  pazienti  che  hanno  subito  una  nuova  procedura 
cardiochirurgica, due per lo sviluppo di un quadro di insufcienza mitralica severa 
ed un altro  per la sostituzione di un voluminoso aneurisma dell'arco aortico. 
Nel grafco n°6 invece è possibile apprezzare la libertà da tutti gli eventi a lungo 
termine. In blu valutiamo da libertà da tutti gli eventi, anche quelli non legati alla 
protesi o ad una causa cardiaca; la curva in rosso invece mostra la libertà da tutti 
gli eventi legati alla protesi o ad una causa cardiaca. 
L'analisi  della  classe  NYHA  al  follow-up  infne,   ha  messo  in  evidenza  una 
diferenza statisticamente signifcativa rispetto al pre-operatoria (p<0.001),  con 
un valore medio di 1.4 ± 0.5. 
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- DISCUSSIONE
Fin  dalla  sua  introduzione  nel  1968  da  Bentall  e  De  Bono  [67],  la  tecnica  di 
sostituzione  dell'aorta  ascendente  e  della  radice  aortica  con  un  condotto 
valvolato ha contribuito al prolungamento dell'aspettativa di vita per tutti quei 
pazienti  con  una  vasta  gamma  di  lesioni  a  carico  dell'aortic  root, 
dall'annuloectasia aortica , alla degenerazione medio-cistica associata o meno a 
Sindrome di Marfan, ed alla dissezione aortica acuta di tipo A.
La nostra analisi retrospettiva, in accordo con altri recenti report [74,75,76,77],  
conferma che questa tecnica chirurgica presenta un basso rischio operatorio ed 
un basso tasso di complicanze post-operatorie, soprattutto nei pazienti operati in 
regime  di  elezione.  L'analisi  uni-  e  multivariata  ha  riscontrato  nell'età,  nei 
prolungati  tempi  di  CEC  (circolazione  extracoroporea)  e  nella  ventilazione 
meccanica > 96h,  dei  fattori  di  rischio indipendenti  statisticamente signifcativi 
per un aumentata mortalità operatoria. Il dato di mortalità operatoria della nostra 
serie  di  pazienti  si  riferisce  anche  a  quelli  operati  in  regime  di  emergenza; 
andando  ad  analizzare  invece  la  mortalità  ospedaliera  dei  pazienti  operati  in 
regime di elezione, essa risulta essere del 4,3%, quindi del tutto in linea con le altre 
serie presentate in precedenza. La mortalità ospedaliera è anche migliorata nel 
corso  degli  anni,  proprio  per  l'acquisizione  di  maggior  confdenza  con  questa 
tecnica da parte dello staf chirurgico, per il miglioramento delle protesi vascolari, 
già pre-trattate per una migliore tenuta emostatica, ma anche il miglior controllo 
dell'emostasi  in  sala  operatoria,  come  suggerito  da  Bortolotti  &  al[78],  e 
l'evolversi della tecnologia anche nei sistemi di perfusione ha contribuito ad un 
miglioramento degli outcomes a breve termine. 
L'attuale tasso di  sopravvivenza a lungo termine è anch'esso comparabile con 
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quelli presentati dagli altri report [76,77], con una sopravvivenza media a 19 anni 
di  follow – up del  52%.  Anzi,  tale dato potrebbe essere anche considerato più 
favorevolmente,  proprio  in  virtù  dell'età  media  dei  pazienti;  nello  studio  di 
Tsunekawa & al infatti, l'età media della serie di pazienti presentati era di 47.5 ± 
13.2, a diferenza invece della nostra serie, in cui l'età media è 62 ± 12. Ciò collima 
perfettamente  anche  con  l'analisi  uni-  e  multivariata  che  individua  nell'età 
avanzata un fattore di rischio indipendente statisticamente signifcativo (p<0,01) 
per la mortalità a lungo termine. 
L'ARR con una protesi valvolata presenta diversi vantaggi: in primis, permette di 
eliminare totalmente il tessuto aortico malato dalla radice aortica, in secundis, è 
una  tecnica  concettualmente  semplice,  ormai  ben  codifcata  e  facilmente 
riproducibile.  La  complicanza  principale,  è  da  far  riferire  alla  possibilità  di  
formazione  di  un  falso  aneurisma,  a  partenza  dall'anastomosi  degli  osti 
coronarici. Questa eventualità, già descritta pochi anni dopo dalla presentazione 
della  tecnica,  è  stata  drasticamente  ridotta  in  seguito  a  tutte  le  modifche 
proposte negli anni successivi [68, 69], rimanendo comunque una delle principali 
cause di revisione dell'emostasi nell'immediato postoperatorio, e di reintervento 
a distanza di anni. Nella nostra esperienza, tutti gli interventi sono stati eseguiti 
con  la  tecnica  di  Bentall  –  De  Bono  modifcata,  che  prevede  una  “generosa” 
mobilizzazione degli  osti  coronarici,  proprio con l'obiettivo di  facilitare la  loro 
anastomosi  alla  protesi.  Questo  ha  quindi  permesso  un  bassissimo  tasso  di  
reintervento  per  pseudoaneurisma,  infatti  solo  due  pazienti  sulla  popolazione 
viva al follow – up è stata sottoposta ad una nuova procedura per questo tipo di  
complicanza,  così  come anche osservato da Prifti  & al  [79].  Altri  due pazienti 
sono  andati  incontro  a  reintervento,  a  distanza  maggiore,  entrambi  per 
malfunzionamento della protesi meccanica, in seguito a trombosi della stessa. 
L'analisi  delle  complicanze  a  distanza,  mette  in  evidenza  un  tasso  più  alto  di 
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episodi embolici (7%) rispetto a quello osservato dal altri autori [74, 75, 77], ma di 
essi solo tre si sono rivelati fatali, mentre gli altri si sono mantenuti come episodi 
transitori. Il tasso di episodi emorragici legati al regime di anticoagulazione invece 
risulta essere sovrapponibile a quello delle altre serie già citate in precedenza. Da 
sottolineare infne il bassissimo tasso di endocardite ai controlli post-operatori.  
Infatti solo un paziente, dei sopravvissuti al follow-up, ha sviluppato un quadro 
infettivo della protesi  valvolare meccanica, che però è stato trattato mediante 
terapia medica ed è sopravvissuto senza necessità dell'intervento chirurgico. 
Nella nostra esperienza la Sindrome di Marfan, presente nel 7% della popolazione, 
non  sembra  avere  un'infuenza  negativa  sulla  morbidità  e  mortalità  a  lungo 
termine. Infatti la percentuale di pazienti con tale sindrome, tendenzialmente più 
giovane, sembra avere gli stessi risultati in termini di sopravvivenza e morbidità, 
della popolazione generale, in contrasto con quello riportato da serie più ampie di 
pazienti [80]; ciò potrebbe anche esser fatto risalire alla esiguità del campione in 
esame rispetto alla popolazione generale del nostro studio.
Le principali limitazioni di questo studio sono da far risiedere nel fatto che è uno 
studio retrospettivo e monocentrico e, pur avendo un ampio range di follow – up,  
sarebbe stato utile una valutazione della popolazione sopravvissuta con qualche 
indagine  strumentale  per  un  miglior  inquadramento delle  complicanze  e  della 
qualità di vita. 
- CONCLUSIONI
 In base all'analisi possiamo concludere che l'ARR con una protesi valvolata per la 
correzione  di  diferenti  lesioni  della  radice  aortica,  è  una  tecnica  sicura, 
riproducibile e con un tasso relativamente basso di complicanze a medio e lungo 
termine.  La  protesi  di  Valsalva  in  concomitanza  alla  mobilizzazione  degli  osti  
coronarici, permette di ridurre in maniera drastica e signifcativa la formazione di 
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pseudoaneurismi e quindi di reintervento a distanza. Le complicanze legate alla 
protesi sono quindi rare ma, quando si verifcano, sono potenzialmente letali o 
fortemente debilitanti.  Infne, un attento e stretto follow – up è fondamentale 
per la valutazione del segmento di protesi impiantata, delle sutura prossimale e 




TAB. 1: Pre-operative characteristics














Log EuroSCORE 18 ± 15





CPOD = Chronic Pulmonary Obstructive Disease; AF= Atrial Fibrilaltion; CRF= Chronic Renal Failure; BAV= Bicuspid 
Aortic Valve; EuroSCORE= European System for Cardiac Operation Risk Evaluation
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TAB. 2: Indications for Operations
No. Of Patients %
Annuloaortic Ectasia 161 66
Acute Aortic Dissection 73 30
Chronic Aortic Dissection 3 1.5
Pseudoaneurysm 5 2
Other 1 0.5





TAB. 3: Details of Operation
No. Of Patients %
CPB Time (min) 150 ± 68
Aortic Cross Clamp (min) 115 ± 44 
Circulatory Arrest 53 22
Time of Arrest 32 ± 19
Arterial Cannulation
        Ascending Aorta 133 54
        Femoral Artery 93 38
        Axillary Artery 17 7
Isolated Bentall – De Bono 235 97
Combined Bentall – Aortic Arch 8 3
Associated Procedures 35 14
        CABG 22 9
       Mitral Procedures 7 8
       Other 6 2
CPB= Cardio – Pulmonary Bypass; CABG= Coronary Artery Bypass Graft
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TAB. 4: Post-operative Data
No. Of Patients %
30-Day Mortality 28 11
ICU stay > 72h 86 35




Post-operative Bleeding (mL) 850 ± 632
Hemostasis Review 56 23
Peripheral Ischemia 8 3
        Cerebral 4 1,6
        Intestinal 3 1.3
        Lower leg 1 0,4
Atrial Fibrillation 88 36
Pacemaker Implantation 5 2
IABP 5 2
ICU= Intensive  Care  Unit;  MV= Mechanical  Ventilation;  CRRT= Continuous Renal  Replacement Therapy;  IABP= 
Intra-Aortic Baloon Pump.
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TAB. 5: Causes Of Late Deaths
No. Of Patients
Prosthesis - related 8
        Embolic Event 3
        Hemorrhage 3
        Pseudoaneurysm 1
        Emidisk - Block 1
Cardiac - related 16
        Heart Failure 11
        Myocardial Infarction 2
        Pulmonary Embolism 1
        Sudden Death 2
Other Causes 30
       Cancer 12
       CPOD 4
       Renal Failure 3
        Senectute 3
        Abdominal Aneurysm Rupture 1
        Alzheimer 1
        Vaquez 1
        Intestinal Ischemia 1
        Unknown 3
Total 54
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Graphic 1: Long-Term Survival
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Graphic 2: Eme/Non Eme Long-Term Survival
Graphic 3: Freedom From Embolic Events
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Graphic 4: Freedom From Hemorragic Events
Graphic 5: Freedom From Reoperation
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Graphic 6: freedom from all events and cardiac-
related events
79
Tab. 6: Regression Results for  Hospital Mortality
80
Tab. 7: regression for Late Mortality
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